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С целью определения влияния нейровегетативной защиты мозга на течение острейшего периода инсульта проведен 
неинвазивный мониторинг основных показателей системной гемодинамики и вегетативного тонуса с использованием ин-
декса Кердо у 110 больных с различными типами инсульта на нейрореанимационном этапе. Нейровегетативная блокада, 
начатая с 1-х сут инсульта, способствует снижению выраженности повреждающих реакций, стабилизации гемодинамики, 
нормализации вегетативного тонуса и благоприятному течению и исходу острейшего периода инсульта. 
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For the study of effect neurovegetative blockade of the brain on the course of an stroke in the acute period was carried out non-
invasion monitoring of the basic parameters systems haemodinamic and a vegetative homeostasis with use of Kerdo Index at 110 
patients with different types of stroke. The neurovegetative blockade having been started in the first day of the brain damage pro-
motes the decrease of damaging reactions manifestations, normalization of vegetative homeostasis and promonting more favourable 
course of acute period stroke and its prognosis. 
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Введение 
Инсульт является второй по частоте причиной 
смерти в большинстве стран мира [2, 4, 7, 15]. В по-
следние годы патогенез инсульта рассматривается с 
позиций стрессового повреждения органа [2, 4, 8, 9, 
11, 13]. Начальный этап характеризуется мобилизаци-
ей защитных приспособительных и компенсаторных 
процессов функционального, метаболического и 
структурного типов, определяющих основу саногенеза 
[3, 6, 8, 9, 12]. По-прежнему не вполне ясен механизм 
повышения артериального давления в остром периоде 
инсульта, хотя известна саногенетическая роль этого 
явления в регуляции мозгового кровотока [8, 10, 16], и 
поэтому до сих пор дискутируется вопрос о назначе-
нии антигипертензионной терапии в острейшем пе-
риоде инсульта, особенно у пациентов пожилого и 
старческого возраста. 
Наряду с организованной стресс-реакцией у боль-
ных с поврежденным мозгом часто наблюдаются не-
типичные разновидности адаптационного процесса, 
определяющиеся локализацией очага повреждения и 
уровнем достаточности приспособительного потен-
циала при определенном типе индивидуальной реак-
тивности пациента [9, 12—14]. Диэнцефально-
катаболический синдром реализуется на организмен-
ном уровне в виде лавинообразной, крайне напряжен-
ной гиперергической реакции [12, 14]. Раздражение 
адренергических отделов центральной нервной систе-
мы (ЦНС) механическими манипуляциями, кровью, 
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попадающей в систему желудочков мозга и цистерн 
основания, формирует стойкие доминантные очаги пе-
ревозбуждения, паттерны биоэлектрической активности 
которых, распространяясь на периферию, к эффектор-
ным структурам, обусловливают избыточность подав-
ляющего большинства физиологических реакций, при-
обретая разрушительные патогенные черты и потребляя 
огромное количество драгоценной энергии [12, 13]. Не 
существует, вероятно, ни одной функциональной ткани, 
ни одного органа, которые не участвовали бы в той или 
иной степени в приспособительном процессе при по-
вреждении ЦНС, т.е. в болезни поврежденного мозга, 
как постагрессивной реакции саногенетического плана 
[11, 12]. Следовательно, для определения стратегии те-
рапии в острейшем периоде повреждения головного 
мозга необходимы мероприятия, направленные на кор-
рекцию энергодефицита путем купирования повреж-
дающего действия стрессорных механизмов и подавле-
ния избыточной активности симпатической системы [1, 
5, 17, 18].  
Сохраняющаяся высокая летальность и тяжелая ин-
валидизация у пациентов с инсультом требуют разработ-
ки новых патогенетически обоснованных подходов к 
лечению и выявлению ранних прогностических крите-
риев.  
Цель настоящего исследования — изучить влия-
ние нейровегетативной блокады на основные пара-
метры системной гемодинамики и вегетативный го-
меостаз у больных с различными типами инсульта на 
нейрореанимационном этапе. 
Материал и методы 
Проведено проспективное открытое исследование 
с рандомизацией методом «конвертов». Исследование 
проводили в двух группах больных (110 человек) с 
первичным инсультом (инфаркт мозга или кровоиз-
лияние), поступивших в отделение нейрореанимации 
МУЗ «Городская клиническая больница № 34» 
г. Новосибирска за период с 2007 г. по июль 2009 г. 
Средний возраст обследованных (61,7  1,7) года. 
Критерием включения в исследование было установ-
ление геморрагического (33%) или ишемического 
(67%) инсульта у больных, доставленных в стационар 
не позднее 6 ч от начала заболевания, с уровнем соз-
нания 8—10 баллов по шкале комы Глазго. Критерий 
исключения — летальный исход до 3-х сут.  
При остром нарушении мозгового кровообраще-
ния реализуются универсальные механизмы повреж-
дения и адаптации, поэтому больных с ишемическим 
и геморрагическим инсультами объединили для изу-
чения степени их напряженности. В 1-ю группу вошли 
60 пациентов, которым в течение первых 5—7 сут 
осуществляли нейровегетативную блокаду. Контроль-
ную (2-ю) группу составили 50 пациентов, которым в 
острейшем периоде заболевания осуществляли тради-
ционную интенсивную терапию по общереанимаци-
онным канонам, но не проводили нейровегетативную 
блокаду. Обе группы были сопоставимы исходно по 
уровню сознания, неврологическому дефициту и раз-
меру патологического очага. 
Для оценки уровня сознания, степени тяжести со-
стояния и выраженности неврологических нарушений 
использовали шкалу комы Глазго (ШКГ), шкалу гра-
даций (Коновалов А.Н., 1990). Для изучения измене-
ний вегетативного гомеостаза оценивали напряжение 
симпатоадреналовой системы, проявления диэнце-
фально-катаболического синдрома (уровень гликемии, 
гипертермия, полиурия, гиперазотемия, гипоальбуми-
немия), нарушение эвакуаторных функций желудоч-
но-кишечного тракта. Для выявления преобладания 
парасимпатического или симпатического тонуса 
нервной системы использовали индекс Кердо. С це-
лью изучения системной гемодинамики проводили 
неинвазивный мониторинг среднего артериального 
давления (СрАД), частоты сердечных сокращений 
(ЧСС), ударного объема сердца (УО), сердечного вы-
броса (СВ), сердечного индекса (СИ) каждому боль-
ному в течение суток с интервалом в 1 ч. Для опреде-
ления УО использовали расчетную формулу Старра. 
Расчет показателей системной гемодинамики выпол-
няли по стандартным формулам. В итоговый протокол 
включали средние значения за сутки, по которым про-
водился статистический анализ. Контрольные точки 
для сравнения: 1, 3, 5, 7, 10-е сут госпитализации.  
Нейровегетативную блокаду осуществляли с пер-
вых часов поступления и в течение 5—7 сут введени-
ем микроструйно с помощью шприцевого дозатора α-
2-адреноагониста клофелина 0,01%-го в дозе 5 мкг/кг 
массы тела в сутки и опиодного анальгетика морфина 
1,0%-го в дозе 0,08 мг/кг массы тела в сутки. 
Результаты обработаны с использованием показа-
телей базовой статистики программы Statistica 6.0 for 
Windows и в электронных таблицах Excel 2002 с опре-
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делением характера распределения среднего арифме-
тического значения M, среднего квадратичного откло-
нения, средней ошибки среднего m. Для оценки досто-
верности различий применяли параметрический t-
критерий Стьюдента и непараметрический критерий 
Вилкоксона. Различия сравниваемых величин считали 
достоверными при p < 0,001. 
Результаты и обсуждение 
Начиная с 1-х сут у наблюдаемых больных 1-й 
группы отмечались симптомы ирритации срединных 
структур мозга — гипертермия ((38,0  0,2) С) цен-
трального генеза, полиурия ((4,9  0,5) л/сут), избыточ-
ная симпатикотония — положительный индекс Кердо 
+20 усл. ед., тахикардия ((115,0  5,0) удара в минуту), 
повышенный уровень СрАД ((125,0  7,0) мм рт. ст.) 
(таблица), застой пищи по зонду. Лабораторно опреде-
ляли стрессорную гипергликемию ((10,5  0,7) ммоль/л), 
лимфопению. 
Однако уже к 3-м сут у пациентов, получавших 
нейровегетативную блокаду, степень ирритативных 
симптомов была менее выраженной, чем в контроль-
ной группе. Так, отмечали уменьшение гипертермиче-
ской реакции на 1,2 С (3,9%) — до (36,8  0,3) С, 
количества суточного диуреза до (2,7  0,3) л/сут, но 
сохранялась стойкая симпатикотония — индекс Кердо 
+22 усл. ед., ЧСС (112,0  6,0) удара в минуту. Досто-
верного снижения уровня СрАД не зарегистрировано. 
Лабораторно определяли уменьшение уровня стрес-
сорной гликемии до (8,5  0,3) ммоль/л, снижение 
уровня альбумина до (26,0  2,0) г/л, повышение 
уровня мочевины до (12,0  1,7) ммоль/л по сравне-
нию с исходными значениями (31,0  2,3) г/л и 
8,9 ммоль/л соответственно, что свидетельствовало о 
развитии катаболического синдрома.  
На 5-е сут проведения нейровегетативной блокады 
у пациентов продолжали регистрировать преоблада-
ние симпатического тонуса, однако оно не было избы-
точным. Индекс Кердо (+7 усл. ед.) приблизился к 
значению эйтонии, ЧСС уменьшалась до (98,0  4,0) 
удара в минуту, уровень СрАД достоверно не снижал-
ся по сравнению с исходным, сохранялся субфебрили-
тет — (37,4  0,3) С, суточный диурез составлял 
(2,2  
 0,6) л/сут. Лабораторно фиксировали снижение уровня 
гликемии до (6,7  0,6) ммоль/л, повышение уровня аль-
бумина до (29,0  2,0) г/л и отсутствие достоверного 
повышения уровня мочевины в крови, что демонстри-
ровало отсутствие избыточного гиперкатаболизма. К 
6— 
7-м сут у наблюдаемых не отмечали избыточного воз-
буждения симпатоадреналовой системы (индекс Кердо 
+5 усл. ед.) и прогрессирования симптомов диэнце-
фально-катаболического синдрома. Уровень сознания 
пациентов повысился до (13,5  0,4) балла по ШКГ. 
У пациентов контрольной группы к 3-м сут реги-
стрировали избыточное возбуждение симпатоадрена-
ловой системы — индекс Кердо +35 усл. ед., увеличе-
ние ЧСС до (140,0  14,0) удара в минуту, снижение 
уровня СрАД до (95,0  2,7) мм рт. ст. по сравнению с 
исходными (125,0  15,0) удара в минуту и (110,0  
 5,0) мм рт. ст. соответственно (см. таблицу) и прогрес-
сирование признаков диэнцефально-катаболического 
синдрома (центральную гипертермию — (39,9  0,1) С, 
Динамика показателей системной гемодинамики, неврологического статуса и индекса Кердо у обследованных больных (M  m) 
Показатель Группа 1-е сут 3-и сут 5-е сут 7-е сут 10-е сут 
СрАД, мм рт. ст 
1  
2  
125,0  7,0 
126,0  3,8 
124,0  6,0  
095,0  2,7*, ** 
124,0  3,7 
092,0  2 ,8** 
120,0  4,0* 
085,0  2,9** 
96,0  2,7* 
80,0  2,4*, **  
ЧСС, ударов в минуту 
1  
2 
115,0  5,0 
110,0  5,0 
112,0  2,9 
140,0  2,4*, ** 
098,4  4,0* 
150,0  2,0*, ** 
090,0  4,0 
120,0  2,0*, ** 
99,0  2,7 
82,0  10,0** 
УО, мл 
1 
2 
035,1  2,2 
039,3  1,3** 
036,7  2,0 
037,6  1,2* 
35,06  2,0 
039,5  1,9*, ** 
035,5  2,5 
039,2  1,4** 
34,5  2,9 
40,9  9,0** 
СВ, л/мин 
1 
2 
003,1  0,2 
003,3  0,1** 
003,3  0,1* 
003,4  0,1 
003,0  0,1* 
003,4  0,1** 
003,2  0,2* 
003,4  0,1** 
03,1  0,2* 
03,4  0,1**  
СИ, л/мин/м2 
1 
2 
001,6  0,1 
01,90  0,06** 
001,8  0,1* 
02,00  0,07*, ** 
001,6  0,1* 
02,00  0,06** 
001,7  0,1* 
02,00  0,07** 
01,7  0,1 
02,2  0,4** 
Неврологический статус, 
балл 
1 
2 
03,00  0,05 
02,90  0,08 
03,80  0,06* 
02,70  0,08*, ** 
04,10  0,03*,  
002,6  0,1*, ** 
04,10  0,04 
02,40  0,09*, ** 
4,20  0,06 
02,2  0,1**  
ШКГ 
1 
2 
009,3  0,2 
008,9  0,1 
009,5  0,1* 
009,0  0,1** 
010,7  0,2* 
008,5  0,3*, ** 
012,0  0,2* 
008,6  0,1** 
13,5  0,1* 
08,7  0,1* 
Индекс Кердо 1 20 22 7 5 4 
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* Значение достоверно по сравнению с предшествующими сутками (р < 0,001). 
** Значение достоверно по сравнению с 1-й группой.  
полиурию — (6,4  0,3) л/сут, застойное отделяемое 
по желудочному зонду до 1,2 л/сут). Лабораторно 
фиксировали повышение сахара крови до (13,0  
 1,1) ммоль/л, мочевины до (17,4  1,3) ммоль/л и 
критическую гипоальбуминемию — (22,0  3,0) г/л.  
На 4—5-е сут у 5 (10%) пациентов из контрольной 
группы были определены признаки аксиальной дисло-
кации мозга по данным компьютерной томографии и 
летальный исход. К 5-м сут у наблюдаемых контроль-
ной группы продолжали регистрировать избыточную 
симпатоадреналовую активность и симптомы иррита-
ции срединных структур головного мозга. Увеличива-
лась ЧСС до (150,0  4,0) удара в минуту, прогрессив-
но снижался уровень СрАД до (92,0  5,0) мм рт. ст., 
сохранялась гипертермия — (39,5  0,1) С, полиурия 
до (5,0  0,2) л/сут, застой пищи по зонду. Лаборатор-
но сохранялась стрессорная гипергликемия (10,0  
 1,2) ммоль/л, критическая гипоальбуминемия — 
(19,0  2,0) г/л. К 6—7-м сут на фоне преобладания 
парасимпатикотонии (отрицательное значение индек-
са Кердо –7 усл. ед.), снижения уровня СрАД до 
(85,0  5,0) мм рт. ст. еще у 6 (12%) пациентов появи-
лись клинические признаки аксиальной дислокации 
головного мозга и летальный исход. У выживших паци-
ентов контрольной группы уровень сознания к 7-м сут 
наблюдения соответствовал 7—8 баллам по ШКГ и 
сохранялась необходимость в протезировании виталь-
ных функций. 
Заключение  
Нейровегетативная блокада, начатая с 1-х сут ост-
рейшего периода инсульта, способствует снижению 
выраженности повреждающих реакций, стабилизации 
основных показателей системной гемодинамики и 
вегетативного гомеостаза, более благоприятному те-
чению нейрореанимационного периода вне зависимо-
сти от вида повреждения головного мозга (ввиду сте-
реотипности постагрессивных реакций).  
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